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Zusammenfassung
Der Artikel bietet eine Übersicht über die wesentlichsten empirischen Erklärungs-
modelle zur Entstehung und Aufrechterhaltung der Posttraumatischen Belastungs-
störung (PTBS). Dabei werden dissoziative Ansätze, biologische und lerntheore-
tische Modelle, Netzwerkmodelle, Modelle kognitiver Schemata und kognitive
Modelle vorgestellt. Alle diese Modelle haben konsequent dazu beigetragen, die
dynamischen Aspekte der Entstehung und Chronifizierung posttraumatischer
Reaktionen zu erklären.
Schüsselwörter: Posttraumatische Belastungsstörung, PTBS, duale
Repräsentations-Theorie, Entstehung, Aufrechterhaltung
Summary
The article provides an overview of the key empirical explanatory approaches for
development and maintenance of posttraumatic stress disorder (PTSD). Disso-
ciative approaches, biological models and learning theory, network theory, models
of cognitive schemata and cognitive models will be presented. All these models
have consistently contributed to understand the dynamic aspects of the develop-
ment and maintenance of posttraumatic stress reactions.
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Einleitung
Erklärungsmodelle zur Ätiologie und Aufrechterhaltung der Post-traumatischen
Belastungsstörung haben in den letzten Jahrzehnten entscheidend zur Entwicklung
und Verbesserung psychologischer Interventionsstrategien beigetragen. Diese
reichen von konfrontativen Ansätzen, resultierend aus den Erkenntnissen der
Lerntheorie, bis hin zu kognitiven Interventionstechniken, als Ergebnis kognitiver
Erklärungsmodelle (Foa & Meadows 1997). Insbesondere integrative Modelle
zeigen die Bedeutung von Vulnerabilitäts- und Schutzfaktoren auf, die prä-, peri-
und posttraumatisch vorliegen können.
Theoretische Erklärungsmodelle zur Entstehung und Aufrechterhaltung
der Posttraumatischen Belastungsstörung können vereinfacht in verschiedenen
Kategorien zusammengefasst werden: dissoziative Ansätze (Spiegel, Koopman,
Cardeña, Classen 1996; van der Kolk & van der Hart 1989), biologische Modelle
(Kolb 1987; Krystal, Southwick, Charney 1995; Ehlert, Gaab, Heinrichs 2001)
lerntheoretische Modelle (Foa & Kozak 1986), Netzwerkmodelle (Chemtob,
Roitblat, Hamada, Charlson & Twentyman 1988), Modelle kognitiver Schemata
(Horowitz 1986; Janoff-Bullman 1992), kognitive Modelle (Foa, Steketee &
Rothbaum 1989; Ehlers & Clark 2000, Steil & Ehlers 2000) oder integrative
Modelle (Foa & Hearst-Ikeda, 1996; Brewin, Dagleish & Joseph 1996; Maerker
2003). Alle diese Modelle haben konsequent dazu beigetragen, die dynamischen
Aspekte der Entstehung und Chronifizierung posttraumatischer Reaktionen zu
erklären. Einige Modelle sollen näher erläutert werden.
Ansätze dissoziativer Modelle
Mit Rückblick auf die Arbeiten von Janet (1894), haben theoretische Überlegun-
gen zum Phänomen der Dissoziation entscheidend zum Verständnis der Posttrau-
matischen Belastungsstörung beigetragen. Dennoch zeigte sich zunächst am Be-
ginn des 20. Jahrhunderts, dass dissoziative Phänomene als Folgen traumatischer
Ereignisse fast vergessen wurden (Goettman, Graves & Coons 1994). Erst in den
letzten Jahren rückten diese Störungen wieder in den Mittelpunkt wissenschaft-
lichen Interesses. Vor allem neuere Untersuchungen über akute dissoziative
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Symptome nach traumatischen Ereignissen, führten zu einer Neubewertung des
Einflusses dieser Störungsbilder und schließlich zur Festschreibung der Akuten
Belastungsstörung (ABS) im Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders (DSM-IV; APA 1994) (Bryant & Harvey 2000).
Dissoziative Störungen und PTBS
Aus wissenschaftlicher Sicht wurde der Zusammenhang zwischen dissoziativen
Reaktionen und Belastungsstörungen mit einer Reihe von Untersuchungsergeb-
nissen belegt: Personen mit Posttraumatischen Belastungsstörungen (PTBS)
weisen höhere Werte von Suggestibilität und Dissoziation auf (Bernstein &
Putnam 1986; Bremner, Southwick, Brett, Fontana, Rosenheck & Charney
1992; Butler, Duran, Jasiukaitis, Koopman & Spiegel 1996; Spiegel 1988) als
andere psychiatrische PatientInnen oder die Allgemeinbevölkerung. Dies kann
als Prädiktor für eine Neigung zu dissoziierenden Verarbeitungsmustern bei
traumatischen Erfahrungen betrachtet werden. Weiters scheinen bei PatientInnen
mit dissoziativen Störungen mehr traumatische Erfahrungen vorzuliegen (Coons
& Milstein 1986; Kihlstrom, Glisky & Angiulo 1994). Auch sind dissoziative
Symptome während traumatischer Ereignisse relativ häufige Reaktionen (Bryant
& Harvey 1997), da sie eine Flucht aus dem Zwang der Wirklichkeit ermöglichen.
Sie können eine Abschottung traumatischer Erinnerungen und Affekte vom Be-
wusstsein bewirken und eine Abtrennung vom Trauma (im Sinne eines abgespal-
tenen Selbst) zur Folge haben. Zudem zeigt sich, dass die Schmerzempfindlichkeit
im Zusammenhang mit dissoziativen Reaktionen deutlich herabgesetzt ist (Putnam
1989). Letztlich belegt eine Anzahl von Untersuchungsergebnissen, dass peritrau-
matische Dissoziation ein signifikanter Risikofaktor für die Entwicklung einer
Posttraumatischen Belastungsstörung nach traumatischen Ereignissen ist (Birmes
et al. 2003; Bremner, Southwick, Brett, Fontana, Rosenheck & Charney 1992;
Ehlers, Clark, Dunmore, Jaycox, Meadows & Foa 1998; Koopman, Classen &
Spiegel 1994; Holen 1993; Ozer, Best, Lipsey& Weiss 2003).
Damit kann zwar festgestellt werden, dass traumatische Erlebnisse dissozia-
tive Reaktionen auslösen können, ein konsequentes Modell aber bisher noch
nicht vorliegt. Es bleibt unklar, ob peritraumatische dissoziative Reaktionen eine
Posttraumatische Belastungsstörung bedingen weil sie die Integration traumati-
scher Erinnerungen verhindern oder durch traumatische Erlebnisse im Zusam-
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menhang mit Angst und Entsetzen auftauchen, da ein signifikanter Zusammen-
hang zwischen Angst und Entsetzen und der Entwicklung einer PTBS angenom-
men wird. Atchison und McFarlane (1994) stellen dazu fest, dass jene Personen,
die bereits im Vorfeld zu dissoziativen Reaktionen neigten, während eines trau-
matischen Ereignisses wiederum dissoziieren. Diese Ergebnisse stimmen auch
mit Überlegungen von Davidson und Foa (1991) überein, die dissoziative Reak-
tionen als sekundäre Symptome konzeptualisieren, da sie einen Bewältigungsme-
chanismus darstellen. Demnach können akute dissoziative Reaktionen als Bewäl-
tigungsmechanismen von Personen gesehen werden, welche zu dissoziativen Re-
aktionen neigen.
Biologische Modelle
Biologische Modelle wurden besonders durch Ähnlichkeiten zwischen unterschied-
lichen Phänomenen von experimentell induziertem Stress in Tierversuchen und
akuten Stresssymptomen bei Personen beeinflusst. So zeigen tierexperimentelle
Untersuchungen einen Zusammenhang zwischen akuten dissoziativen Symptomen
und stressinduzierter Schmerzunempfindlichkeit (van der Kolk, Greenberg, Boy
& Krystal 1985; Akil Watson, Young, Lewis, Khachaturian & Walker 1983).
Ähnliche Beobachtungen wurden auch während des II. Weltkriegs gemacht. Ein
großer Teil der schwer verwundeten amerikanischen Soldaten an der italienischen
Front benötigte kein Morphium (Bryant & Harvey 2000). Auf Grund der Ähn-
lichkeiten mit tierexperimentellen Ergebnissen wird angenommen, dass dissozia-
tive Symptome bei akut traumatisierten Personen ein Anzeichen für die Freiset-
zung von körpereigenen Opioiden ist (van der Kolk, Greenberg, Orr & Pitman
1989). Dies wiederum, so van der Kolk, Weisaeth & van der Hart (1996), kann
als eine adaptive evolutionäre Reaktion auf Schmerz in Zeiten erhöhter Angst
gesehen werden.
Direkte biologische Veränderungen
Die meisten der in den letzten Jahren entstandenen psychobiologischen Theorien
(Kolb 1987; Krystal, Kosten, Southwick, Mason, Perry & Giller 1989; van der
Kolk, Weisaeth & van der Hart 1996; Ehlert, Wagner, Heinrichs & Heim 1999)
implizieren, dass Stressreaktionen als Folge von extremem Stress eng verknüpft
sind mit hormonellen und neurologischen Veränderungen. Kolb (1987) war einer
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der ersten, der eine exzessive Stimulierung des Zentralnervensystems (ZNS)
während des Traumas als Ursache einer neuronalen Veränderung in Betracht
zog. Diese Veränderungen, die unabhängig von aktuellen Erinnerungen an
traumatische Erlebnisse vorliegen, führen ihrerseits zu einer Verschlechterung
der Lern- und Anpassungsleistung und der Reizdiskrimination. So sind Defizite
der Konzentrations- und Gedächtnisleistung bei PTBS-PatientInnen auch in
elektroenzephalographischen Untersuchungen (EEG) objektiviert worden (Yehu-
da, Levengood, Schmeidler, Wilson, Guo & Gerber 1996).
Besondere Beachtung in Bezug auf psychophysiologische Zusammenhänge
bei traumatischen Ereignissen galt akuten Erregungszuständen als Mediatoren
für chronische Stressreaktionen. Obwohl die spezifischen psychophysiologischen
Reaktionen nicht exakt verstanden werden, wird auf theoretischer Ebene ange-
nommen, dass die erhöhte Erregung während der akuten Phase der Traumatisie-
rung ein wesentlicher Faktor für PTBS ist (Pitman 1993). So zeigen Individuen
mit PTBS beispielsweise erhöhte Erregungszustände des autonomen Systems –
Veränderungen der Herzfrequenz, des Blutdrucks und der Hautleitfähigkeit –
als Reaktion auf intrusive Erinnerungen traumatischer Erfahrungen (Blanchard,
Kolb, Gerardi, Ryana & Pallmeyera 1986). Ausgehend von diesen Untersuchungs-
ergebnissen wird angenommen, dass akute Erregungszustände während des
traumatischen Geschehens zu einem erhöhten Angsterleben nach dem traumati-
schen Erlebnis führen. Dieser Zusammenhang wiederum steigert das Vermei-
dungsverhalten und das Erleben persistenter Intrusionen (McFarlane 1992;
Shalev 1992).
Sekundäre biologische Veränderungen
Nicht nur direkte Auswirkungen traumatischer Erfahrungen können zu biologi-
schen Veränderungen führen. Vielmehr sind auch durch intrusive Erinnerungen
physiologische Veränderungen und biochemische Ausschüttungen möglich. Pit-
man (1989) beschreibt einen psychobiologischen Kreisprozess von Intrusionen
und Stresshormonen. Dabei wird angenommen, dass intrusive Erinnerungen eine
exzessive Freisetzung von Noradrenalin (NA) bedingen, das wiederum eine erneute
Einprägung der traumatischen Erinnerung ins Gedächtnis verstärkt. Eine starke
Aktivierung des Locus coeruleus mit einer NA-Freisetzung scheint mit einer
ausgeprägten Aktivierung der Amygdala und jener Hirnareale einherzugehen,
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die für das assoziative Gedächtnis verantwortlich sind (Ehlert, Wagner, Heinrichs
& Heim 1999). Der als Lernprozess beschreibbare Vorgang kann gegenüber
Abschwächungs- oder Löschungsprozessen relativ resistent sein (Charney, Deutch,
Krystal, Southwick & Davis 1993). Auch Symptome des Hyperarousals, wie
Einschlaf- und Durchschlafstörungen, Hypervigilanz und Schreckreaktionen,
lassen sich mit gesteigerten Freisetzungen von NA bzw. mit einer Störung der
NA-Regulierung erklären (van der Kolk, Weisaeth & van der Hart 1996).
Obwohl inzwischen für psychophysiologische Zusammenhänge umfangreiche
Untersuchungsergebnisse vorliegen, muss auch für biologische Modelle angemerkt
werden, dass von einem konsistenten Modell noch nicht gesprochen werden
kann. Ehlert, Wagner, Heinrichs & Heim (1999) zeigen auf, dass der Erklärungs-
wert psychobiologischer Befunde für ein Modell der Entwicklung und Aufrecht-
erhaltung der PTBS gegenwärtig noch nicht ausreichend ist. Denn neurologische
Veränderungen und endokrine Abweichungen werden nicht nur im Zusammen-
hang mit PTBS diskutiert. Diese scheinen ebenfalls bei verschiedenen anderen
psychiatrischen Störungen, z.B. der Major Depression (MD) vorzuliegen. Weiters
sind auch prädisponierende Faktoren zu berücksichtigen. Genetische Merkmale,
frühkindliche Stresserfahrungen oder aufgetretene bzw. gegenwärtige psychiatri-
sche Erkrankungen können als prädisponierende Variable auf Verlauf und Bewäl-
tigung einen entscheidenden Einfluss ausüben (Ehlert, Wagner, Heinrichs &
Heim 1999) und verlangen deshalb nach weiteren prospektiven Studien.
Moderne lerntheoretische Modelle
Moderne Lerntheorien (Foa & Kozak 1986) nehmen an, dass während des
Traumas Merkmale der traumatischen Situation mit emotionalen und physiolo-
gischen Reaktionen wie Schreck, Arousal und Angst verknüpft werden. In der
Folge können ähnliche neutrale Merkmale wie Bilder, Geräusche, Gerüche und
taktile Reize, die zeitlich mit dem Trauma zusammenfallen, vergleichbare Reak-
tionen auslösen (Nyberg 2005). So können interpersonelle Konflikte die autonome
Erregung erhöhen und an das traumatische Geschehen erinnern. Infolge dessen
versuchen Traumaopfer durch Vermeidung die durch die konditionierten Reize
ausgelöste Angst zu reduzieren. Das Vermeidungsverhalten führt zwar kurzfristig
zu einer Reduktion der Angst, diese bleibt aber auf Grund des Lernprozesses
(Prinzip der negativen Verstärkung) erhalten (Foa, Steketee & Rothbaum 1989).
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Einige AutorInnen beziehen dabei auch Dissoziationsphänomene und Symptome
psychogener Amnesie als Form unbewusster kognitiver Vermeidung ein (March
1990).
Emotionale Taubheit
Vielfach wird in modernen Lerntheorien auch emotionale Taubheit als aktive
und passive Vermeidungsstrategie angesehen, um konditionierte, Angst auslösende
Reize zu kontrollieren oder zu reduzieren. Emotionale Taubheit beschreibt dabei
ein vermindertes Interesse an Aktivitäten, ein sich-losgelöst-Fühlen von anderen
und eine begrenzte Affektbreite. Diese Symptome können zwar als Vermeidungs-
verhalten konzeptualisiert werden. Foa, Zinbarg & Rothbaum (1992) gehen aber
davon aus, dass die Unempfindlichkeit gegenüber Schmerzen, die nach Elektro-
schocks in Tierexperimenten gefunden wurde, vor allem durch die Symptome
der emotionalen Taubheit erklärt werden könne, da diese die Affektbreite ein-
schränken (Foa, Zinbarg & Rothbaum 1992). Hingegen scheinen jene Aspekte
der emotionalen Taubheit, wie das verminderte Interesse an Aktivitäten bzw. ein
sich-losgelöst-Fühlen von Dritten, durch andere emotionale Zustände wie Scham,
Schuldgefühle oder Depression, die ebenfalls im Zusammenhang mit dem trau-
matischen Erlebnis auftreten können, erklärbar zu sein.
Intrusionen als konditionierte Angstreaktionen
Lerntheoretische Modelle vermögen auch die Entstehung und das Auftreten in-
trusiver Erinnerungen nach traumatischen Ereignissen zu erklären. Foa, Zibarg
& Rothbaum (1992) behaupten, dass Intrusionen, flashbacks und Albträume
analog einer konditionierten Angstreaktion zu sehen sind und sich möglicherweise
der gleichen Mechanismen der Aneignung bedienen. Da die Konfrontation durch
persistente Intrusionen aber auf Grund der starken Vermeidungstendenzen nur
bruchstückhaft ist, sowie der Erregungsgrad bei intrusiven Erinnerungen nicht
deckungsgleich dem Erregungsgrad während der Traumatisierung ist, bleibt eine
Habituation und Löschung der Angstreaktionen aus und Intrusionen persistent.
Das beständige Erinnern des traumatischen Ereignisses kann zudem als funktional
betrachtet werden, als damit eine Zusammenführung unterschiedlicher Erinne-
rungsfragmente möglich ist. Doch lassen sich mit Hilfe lerntheoretischer Modelle
die Mechanismen von sich aufdrängenden traumatischen Erinnerungen nicht
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vollständig erklären. So fehlen insbesondere ausführlichere Erklärungen für Alb-
träume und flashbacks, wie sie bei Personen mit einer Posttraumatischen Belas-
tungsstörung zu beobachten sind. Es lassen sich hingegen die Zustände der Er-
regtheit, des Vermeidungsverhaltens und des Angstempfindens, als Reaktionen
auf intrusive Erinnerungen erklären. Dieses Verständnis wiederum ermöglicht
eine effektive Behandlung im Umgang mit PTBS-PatientInnen (Foa, Zinbarg
& Rothbaum 1992).
Netzwerkmodelle
In so genannten Netzwerkmodellen wird die Symptomatik der Posttraumatischen
Belastungsstörung auf die Ausbildung eines spezifischen Traumagedächtnisnetz-
werkes zurückgeführt, welches die Wahrnehmung und die Verarbeitung von
Reizen in selektiver Weise lenkt. Den Modellen zugrunde liegt die Vermutung,
dass die immer wiederkehrenden Erinnerungen des traumatischen Geschehens –
stärker als bei anderen Angststörungen – eine Veränderung von Gedächtnisreprä-
sentationen bedingen (Chemtob, Roitblat, Hamada, Charlson & Twentyman
1988; Foa, Steketee & Rothbaum 1989). Zurückführen lassen sich diese Modelle
auf das Modell pathologischer Furchtstrukturen von Lang (1979). Lang nimmt
an, dass Angst auslösende Ereignisse im Gedächtnis innerhalb eines Netzwerkes
von wechselseitig assoziierten Knoten repräsentiert ist. Dieses Angstnetzwerk
beinhaltet Informationen über das traumatische Ereignis in Form von Bildern,
Geräuschen oder Gerüchen, Informationen über emotionale und physiologische
Reaktionen der Person im Ereignis sowie der Bedeutung der Informationen in
Bezug auf die Intensität der erlebten Angst. Lang weist darauf hin, dass Patien-
tInnen mit Angststörungen über ungewöhnlich kohärente und stabile
Angsterinnerungen verfügen, die auch durch mehrdeutige Stimuli aktiviert werden
können.
Das auf die Ätiologie der Posttraumatischen Belastungsstörung übertragene
Modell geht davon aus, dass intensive Angst für die Entstehung einer PTBS von
hoher Relevanz ist und deshalb nach traumatischen Erlebnissen eine Furchtstruk-
tur ausgebildet wird. Die Transformation der Furchtstruktur in einen pathologi-
schen Prozess erfolgt jedoch nur dann (Foa, Steketee & Rothbaum 1989), wenn
die Gedächtnisrepräsentationen des traumatischen Ereignisses umfassend und
leicht aktivierbar sind, das traumatische Ereignis basale Konzepte der eigenen
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Sicherheit erschüttert, sodass die Welt von den Betroffenen unvorhersehbar und
unkontrollierbar erscheint, intensive Reaktionen der Angst, Erregung oder Ver-
meidung durch die Furchtstruktur aktiviert werden und die Informationen im
Zustand hoher autonomer Erregung desorganisiert sind (Foa, Zinbarg & Roth-
baum 1992). Als Ergebnis resultiert eine viele Elemente umfassende Furchtstruk-
tur, die durch Schlüsselreize (Umweltreize, Körperreaktionen, Emotionen) leicht
zu aktivieren ist. Je mehr Elemente diese Furchtstruktur umfasst, desto häufiger
kann sie aktiviert werden und desto stärker kann die PTBS-Symptomatik ausge-
prägt sein.
Die Aktivierung zeigt sich in intrusivem Wiedererleben, Angst und Erregung,
in der chronischen Erwartung erneuter Bedrohung sowie der aktiven Suche nach
Zeichen von Gefahren. So gehen Chemtob, Roitblat, Hamada, Charlson &
Twentyman (1988) und Foa, Steketee & Rothbaum (1989) davon aus, dass der
Gedächtnisknoten für Gefahr und Erregung, mit dem die Erinnerung an das
traumatische Erlebnis verbunden ist, chronisch aktiviert ist. Die Aktivierung des
Knotens führt zu einer anhaltenden Erwartung, dass eine erneute Bedrohung
eintreten wird. Diese negative Erwartungshaltung wiederum veranlasst Personen
mit einer Posttraumatischen Belastungsstörung nach Informationen zu suchen,
die diese Bedrohung bestätigen. So werden mehrdeutige Informationen in diesem
Zusammenhang als bedrohlich interpretiert, was wiederum die Erregung des
Gedächtnisknotens für Gefahr erhöht. Bei ausreichender Aktivierung des Knotens
werden über das Prinzip der Erregungsausbreitung Erinnerungen an das Trauma
ausgelöst.
Auf Grund der vielfältigen intensiven emotionalen und physiologischen
Reaktionen wird eine Habituation der auslösenden Reize verhindert. Gleichzeitig
führt dies zu einem verstärkten Vermeidungsverhalten, das kurzfristig eine Re-
duktion der Angstzustände bewirkt. Jene sofortige Wirkung der Vermeidungs-
strategie verstärkt diese negativ und verhindert ihrerseits die Integration neuer
Erfahrungen oder Informationen als Korrektiv für die Furchtstruktur (Foa &
Kozak 1986). Das Furchtstrukturmodell kann aber nicht nur Symptome der
Intrusion, der Vermeidung oder des Hyperarousals erklären. Es eignet sich auch,
um eine Antwort auf das Phänomen dissoziativer Symptome und Teilamnesien
zu geben. Dabei wird angenommen, dass die erhöhte Aktivierung des autonomen
Nervensystems bei gleichzeitiger Aktivierung der Furchtstruktur eine adäquate
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Informationsverarbeitung verhindert. Die Erregung kann dabei derart stark sein,
dass es durch Hemmung der Informationsverarbeitung zu Amnesien kommen
kann (Chemtob, Roitblat, Hamada, Charlson & Twentyman 1988).
Modelle kognitiver Schemata
Kognitive Schemata bestehen aus verallgemeinerten Erfahrungen, die in ein
Netzwerk von Informationen eingebunden sind. Sie repräsentieren typische Zu-
sammenhänge eines Realitätsbereichs, die im Zusammenhang mit Ereignissen
entstanden sind (Rumelhart 1980, 1984). Nach Brewer und Nakamura (1984)
besitzen Schemata eine duale Eigenschaft. Sie sind gleichzeitig Struktur und
Prozess, funktionieren als vorgefasste Theorien und beinhalten Erwartungen über
die Zukunft (Fiske & Taylor 1984).
Eine Reihe kognitiver Variablen gelten als mögliche Faktoren, die zur Ent-
stehung einer Posttraumatischen Störung beitragen können. Hervorgehoben
werden hier vor allem jene, die als globale Überzeugungen einer Veränderung
auf Grund traumatischer Ereignisse unterworfen sind (McCann, Sakheim &
Abrahamson 1988). Diese, bei Beck, Rush, Shaw & Emery (1986) und Janoff-
Bulman (1989) als Grundannahmen bezeichneten kognitiven Schemata können
durch traumatische Ereignisse erschüttert und verändert werden. Grundannahmen
sind dabei ein fundamentales konzeptuelles System über uns selbst sowie über
die Welt in der wir leben. Dieses konzeptuelle System repräsentiert sich nach
Janoff-Bulman (1998) in den Annahmen von persönlicher Invulnerabilität, von
der Sinnhaftigkeit und Verstehbarkeit der Welt und einer positiven Sicht auf die
eigene Person. Das bedeutet, dass im Allgemeinen fremde Personen uns gegenüber
freundlich gesinnt sind, wir auf Grund von verlässlichen Prinzipien und Regeln
das Verhalten anderer vorhersagen können und wir uns selbst als integer und
moralisch richtig bewerten.
Traumatische Erlebnisse wie Verkehrsunfälle, Naturkatastrophen oder in-
terpersonelle Gewalt, bringen neue katastrophale Erfahrungen mit sich, die im
krassen Widerspruch zu den Grundannahmen stehen. Diese Erfahrungen können
durch ihre Intensität die grundlegenden Schemata erschüttern und dysfunktional
verändern (shattered assumptions; Janoff-Bulman 1989). Während Betroffene
vor dem Erleben einer Naturkatastrophe sich selbst als invulnerabel und die Welt
als sicher attribuierten, erleben sie sich im Nachhinein traumatischer Erfahrungen
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Abb. 1 Furchtstruktur nach einem abendlichen Überfall (nach Ideen von Foa &
Kozak 1986); A: Ausgeprägte Furchtstruktur bei Vorliegen von PTBS; B: deakti-
vierte Furchtstruktur bei genesenem Patienten (z.B. nach Konfrontationstherapie);
Quelle: (Maerker 2003, 19)
als emotional schwach, defizitär und vulnerabel, oder die Welt als bedrohlich.
Aber schon während des traumatischen Geschehens können präexistierende
Schemata bezüglich Gefahr und Selbstkompetenz beeinflusst werden. Wer sich
selbst für wertlos und unfähig hält nimmt besonders schema-kongruente Aspekte
der Traumatisierung wahr und beschuldigt sich in der Folge in unrealistischer
Weise selbst (Janoff-Bulman 1979).
Kognitive Schemamodelle postulieren, dass Opfer, Überlebende und Hin-
terbliebene versuchen, die dramatischen negativen Erfahrungen zuerst in die be-
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stehenden Grundannahmen zu integrieren. Diese Integration scheitert aber zu-
nächst auf Grund der unerwartet widersprüchlichen, schemadiskrepanten Infor-
mation. Eine Reihe kognitiver, funktionaler Strategien und Prozesse »lösen« das
Dilemma. Nach traumatischen Ereignissen zeigen Opfer Verhaltensweisen wie
Schuldgefühle und Selbstbeschuldigung, positive Reinterpretation des Ereignisses,
Verleugnung und persistente, intrusive Gedanken. Selbstbeschuldigung und po-
sitive Reinterpretation stellen dabei internale Attributionsstile dar, die insofern
funktional sind, als sie Gefühle der Vulnerabilität minimieren und gleichzeitig
die Illusion der Kontrolle wieder herstellen (Wortman 1979; Tennen & Affleck
1986). Damit ermöglichen kognitive Strategien wie Selbstbeschuldigungen den
Opfern, existierende Schemata beizubehalten bzw. diese nur geringfügig zu ver-
ändern. Auf der anderen Seite sind Verleugnung und intrusive Gedanken psycho-
logische Prozesse, die die kognitive Integration schemadiskrepanter Erfahrungen
erleichtern – zumindest vor dem Hintergrund, als sie den Anpassungsprozess
moderieren (Janoff-Bulman & Timko 1987) und einen möglichen Zusammen-
bruch des kognitiven Systems verhindern (Janoff-Bulman 1989).
Diese Sichtweise der Funktion von Verleugnung wird auch von Horowitz
(1986) unterstrichen, der in der Verleugnung eine Reduktion der bedrohlichen
traumatischen Information in kleinere Einheiten sieht, die die Tendenz zur Inte-
gration von Realität (Tendenz zur Vervollständigung) und innerem Modell un-
terstützt. Horowitz – der eines der ersten konsistenten Modelle traumatischer
Erfahrungen entwickelte – beschreibt in seinem Modell die verschiedenen Phasen
psychologischer Reaktionen nach einem Trauma sowie die pathologischen Zu-
stände maladaptiver Verarbeitungsstrategien. Sein Ansatz beruht auf einer Infor-
mationsverarbeitungstheorie, in deren Mittelpunkt die Verarbeitung konflikthafter
Gedanken und Gefühle und die Veränderung persönlicher Schemata stehen.
Horowitz postuliert eine universelle, phasische Abfolge von Reaktionen nach ei-
nem Trauma. Dabei nimmt er eine unmittelbare Phase – Phase des Aufschreis –
an, die durch Flucht- oder Kampfreaktionen und extreme physiologische Reagi-
bilität gekennzeichnet ist. In einer zweiten Phase wird versucht, die neue Infor-
mation in die bestehenden Schemata zu integrieren. Dabei können die neuen
Informationen zu einer Überlastung der Integrationsfähigkeit des Systems führen.
Um die Person vor überwältigenden Erinnerungen zu schützen, werden
psychologische Abwehrmechanismen wie Verleugnung, emotionelle Taubheit
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oder Dissoziation aktiviert. Auf Grund der Tendenz zur Vervollständigung bleibt
die Information aber im aktiven Teil des Gedächtnisses und drängt als intrusive
Erinnerung ins Bewusstsein zurück. Werden die Intrusionen wiederum als zu
belastend erlebt, wird mittels Verleugnung oder emotionaler Taubheit die trau-
matische Information erneut aus dem Bewusstsein gedrängt (Horowitz 1986).
Sowohl intrusive Wiederholung als auch die Verleugnung und emotionale
Erstarrung können entweder gleichzeitig oder in Phasen nacheinander auftreten.
Dieser wechselseitige Prozess zwischen Verleugnung und Intrusion bleibt so
lange aufrecht, bis sich die Erinnerungen in ihrer Intensität verringern und die
emotionalen Reaktionen abschwächen. In der letzten Phase – der Phase des
Durcharbeitens – werden die existierenden Schemata mit den traumatischen
Erfahrungen in Einklang gebracht. Diese Phase ist durch stärkere kognitive
Verarbeitung, Gefühlsstabilität und das Akzeptieren der Konsequenzen gekenn-
zeichnet (Horowitz 1986). Die Symptome der Posttraumatischen Belastungsstö-
rung resultieren nach Horowitz aus einer Verlängerung oder Intensivierung dieses
normalen Prozesses der Bewältigung. Dabei sind Einflussfaktoren wie maladaptive
Bewältigungsstrategien, prätraumatische Konfliktmuster und Selbstkonzepte sowie
negative Attributionen des traumatischen Geschehens mit verantwortlich.
Der Integrationsprozess kann ferner durch eine negative Rückkoppelung
gestört werden: die Tendenz zur Vermeidung verstärkt sich mit der Zunahme
negativer Emotionen und untergräbt die Möglichkeit, traumatische Informationen
einzupassen. Ihrerseits können auch Intrusionen zu einer neuen, möglicherweise
bedrohlicheren Interpretation des Geschehens führen. Damit werden Befürch-
tungen erzeugt, ähnliche zukünftige Ereignisse nicht kontrollieren zu können,
die wiederum zu Gefühlen der Hilflosigkeit oder Ängsten vor Kontrollverlust
führen (Horowitz 1986).
Obwohl dieses Modell als eine der einflussreichsten Konzeptionen angesehen
werden muss, bleiben einige Aspekte traumatischer Reaktionen unerklärt. Expli-
zite Antworten für peritraumatische Reaktionen, den Unterschied zwischen flas-
hbacks und »herkömmlichen« Erinnerungen, die Rolle traumabezogener Trigger
oder den Einfluss sozialer Unterstützung fehlen bislang. Dennoch beinhaltet das
Modell von Horowitz eine Vielzahl bedeutsamer Erklärungen, die einen weitrei-
chenden Einfluss auf heutige Modelle haben. Besonders die Erkenntnis, dass
Traumata einen folgenschweren Einfluss auf Überzeugungen in Bezug auf das
13Journal für Psychologie, Jg. 19(2011), Ausgabe 3
Abb. 2: Normale und pathologische Phasen posttraumatischer Reaktionen (Ho-
rowitz 1993, 51)
Selbst, die Welt und die Zukunft haben können, beeinflusste nachhaltig die
psychotherapeutische Arbeit mit Überlebenden und Opfern traumatischer Ereig-
nisse.
Kognitive Modelle
Bisherige Modelle haben sich schwerpunktmäßig mit der Entstehung der Post-
traumatischen Belastungsstörung beschäftigt. Dabei zeigt eine Reihe von Unter-
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suchungen, dass bestimmte Faktoren, insbesondere der Grad der Exposition, die
erfahrene Lebensbedrohung, prätraumatische Faktoren oder psychiatrische Vor-
erkrankungen, posttraumatisch Symptome verursachen können. Gleichzeitig
zeigt sich, dass bei einem Teil der Personen mit posttraumatischen Symptomen,
diese nach einem bestimmten Zeitraum verschwinden (Rothbaum, Foa, Riggs,
Murdock & Walsh 1992; Kessler, Sonnega, Bromet, Huges & Nelson 1995).
Bei einem anderen Teil hingegen bleiben die Symptome erhalten und werden
chronisch. Nach Ehlers und Clark (2000) erscheint es deshalb notwendig, zwi-
schen Faktoren der Entstehung und Faktoren der Aufrechterhaltung posttrauma-
tischer Symptome zu unterscheiden.
Das kognitive Modell der chronischen PTBS
Ehlers und Clark (2000) zeigen in ihrem kognitiven Modell, dass Personen mit
einer chronischen PTBS meist von der Einschätzung einer exzessiven aktuellen
Bedrohung berichten. Diese Beobachtung stellt den Ausgangspunkt des kognitiven
Modells der chronischen PTBS dar. Das Gefühl der gegenwärtigen Bedrohung
entsteht aus der Konsequenz einer übermäßigen negativen Einschätzung des
Traumas und/oder dessen Folgen, einer Störung des autobiographischen Gedächt-
nisses, einem starken assoziativen Gedächtnis und starkem perzeptuellem Priming.
Dabei wird angenommen, dass Personen mit chronischer PTBS unfähig sind,
das traumatische Erlebnis als begrenztes Ereignis in der Vergangenheit zu sehen
und dass globale Implikationen für ihre Zukunft nicht zu erwarten sind. Im
Gegenteil, diese Personengruppe entwickelt ein Gefühl einer übermäßigen gegen-
wärtigen Bedrohung. Die Bedrohung kann dabei entweder external sein – im
Sinne der Welt als gefährlichen Ort – oder internal, dass die Person sich selbst
als unfähig erlebt, wichtige Ziele in ihrem Leben zu erreichen.
Ausgehend von den Arbeiten von Foa und Rothbaum (1998) sowie Jones
und Barlow (1990) identifizieren Ehlers und Clark (2000) eine Reihe relevanter
negativer Einschätzungen. Personen mit chronischer PTBS verallgemeinern die
Erfahrungen des traumatischen Ereignisses und bewerten eine Reihe normaler
Aktivitäten als gefährlich. Sie überschätzen die Wahrscheinlichkeit des Eintretens
weiterer traumatischer Ereignisse oder nehmen an, dass traumatische Ereignisse
überwiegend ihnen widerfahren. Diese dysfunktionalen negativen Überzeugungen
gegenüber der Umwelt (»Ich bin nirgends sicher«), der eigene Person (»Das ge-
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schieht mir recht«), der Fähigkeit zu Beziehungen (»Innerlich bin ich tot«) oder
der Reaktionen anderer Personen (»Niemand ist für mich da«), verursachen nicht
nur ein Gefühl ständiger Bedrohung, sondern führen auch zu Vermeidungsver-
halten, das wiederum die Überbewertung der Bedrohung aufrecht erhält (Dun-
more, Clark & Ehlers 1997). Zwischen dem Traumagedächtnis und den dysfunk-
tionalen Interpretationen des Traumas besteht somit eine wechselseitige Bezie-
hung. Die Art und Qualität dessen, was über das Trauma erinnert wird, besitzt
eine »Hier-und-Jetzt«-Qualität (Ehlers & Clark 2000) und löst bei Traumaopfern
bestimmte idiosynkratische kognitive Interpretationen aus. Diese negativen ei-
gentümlichen Interpretationen fördern den Abruf jener Informationen aus dem
Traumagedächtnis, die mit den Interpretationen übereinstimmen. Dies wiederum
kann zu einer weiteren und stärkeren katastrophierenden Fehleinschätzung führen.
Damit erhalten erst im Prozess dieser Selektion bestimmte Aspekte des Trauma-
gedächtnisses ihre hohe negative Bedeutung.
Nach Ehlers und Steil (1995) können dysfunktionale Bedeutungen posttrau-
matische Intrusionen und andere Symptome der PTBS über zwei unterschiedliche
Prozesse aufrechterhalten. Zum einen wird angenommen, dass idiosynkratische
Bedeutungen das Ausmaß des Disstress und des Arousals und zum anderen das
Ausmaß der kognitiven und behavioralen Vermeidung determinieren.
Bestimmte Faktoren steigern dabei die Wahrscheinlichkeit negativer Bewer-
tungen. Dazu zählen maladaptive kognitive Prozesse während des Traumas oder
frühere Überzeugungen und Erfahrungen der Traumaopfer, schwach, hilflos,
vulnerabel oder Ziel von Feindseligkeiten anderer zu sein. Andere peritraumatische
Faktoren die zur Chronifizierung der Posttraumatischen Belastungsstörung bei-
tragen sind die Unfähigkeit eine selbstreferentielle Perspektive während der
Traumatisierung herzustellen, die Dissoziation expliziter (vor allem bewusster,
sprachgebundener) und impliziter (unbewusst ablaufender) Enkodierungsprozesse,
emotionale Taubheit und eine kognitive Belastungsgrenze, die die akkurate Ein-
schätzung von wichtigen Aspekten des traumatischen Ereignisses verhindert.
Einen spezifischen Risikofaktor sehen Ehlers und Clark (2000) im Zustand des
»Sich-Aufgebens« (mental defeat). Diese Reaktion beschreibt die Überzeugung
der Unfähigkeit von Personen, ihr Schicksal bestimmen zu können und drückt
sich durch ein Gefühl aus, jegliche psychologische Autonomie verloren zu haben
(Ehlers, Clark, Dunmore, Jaycox, Meadows & Foa 1998). In extremen Fällen
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Abb. 3: Modell zur Bedeutung von Kognitionen bei der Aufrechterhaltung
posttraumatischer Symptomatik (Steil & Ehlers 2000, 540)
von Gewalttaten akzeptieren dabei Opfer den Tod oder wünschen ihn herbei
(Dunmore, Clark & Ehlers 2001).
Nach dem kognitiven Modell zählt zu den Besonderheiten der chronischen
Posttraumatischen Belastungsstörung, dass sie durch eine Störung des Gedächt-
nisses gekennzeichnet ist. Dies wird durch eine unvollständige Erinnerung des
Traumas bzw. des Ablaufs der Traumatisierung sichtbar. Ehlers und Clark (2000)
nehmen an, dass die ungenügende Einbindung des traumatischen Ereignisses in
das autobiographische Gedächtnis zu intentional schwer abrufbaren Erinnerungen
und einem Gefühl des Ereignisses als kontextlos führen, das leicht durch physi-
kalische Reize getriggert werden kann (Foa, Hearst-Ikeda & Perry 1995; van der
Kolk & Fisler 1995). Da von Betroffenen im traumatischen Ereignis vorwiegend
sensorische Informationen verarbeitet werden, führt die datenorientierte Verar-
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beitung – im Gegensatz zur konzeptuellen Verarbeitung, die auf die Bedeutung
der Situation, der Organisation und Kontextualisierung der Information fokussiert
ist – zu einem starken perzeptuellen Priming und einem starken impliziten Ge-
dächtnis (Roediger 1990). Anders als explizit abgespeicherte Reize werden implizit
abgespeicherte Reize (konditionierte Reaktionen, vorbewusste Wahrnehmungen
etc.) schneller durch vage assoziierte Reize ausgelöst. Damit tauchen ungewollt
lebhafte Erinnerungen oder starke, affektive Reaktionen auf, die eine Ähnlichkeit
mit jenen physischen Reaktionen besitzen, die während des Traumas erlebt
wurden. Zur Abwehr dieser angstauslösenden Intrusionen wird eine Reihe von
Vermeidungsstrategien angewandt. Diese reichen von der Unterdrückung unan-
genehm erlebter Gedanken und Gefühle durch Ablenkung, bis hin zu exzessivem
Grübeln (»Warum ist mir das passiert?«), das als Abwehr von Emotionen, die
mit dem Trauma verbunden sind, diskutiert wird (Borkovec & Inz 1990). Ehlers
und Clark (2000) bieten auch eine Erklärung für eine verzögert auftretende
Posttraumatische Belastungsstörung. Dabei berichten Personen, dass sie in den
ersten Wochen nach einem traumatischen Ereignis keine außergewöhnlichen
Reaktionen verspürten, aber nach Monaten oder Jahren plötzlich Symptome einer
PTBS zeigen. Dieses verzögerte Auftreten von posttraumatischen Reaktionen
wird mit einer Veränderung der Bedeutung des Erlebten erklärt. Besonders bei
Zeugen traumatischer Ereignisse, wie Einsatzkräften der Polizei, Feuerwehr oder
Rettung, kann das erlebte Grauen erst nach Monaten eine veränderte Bedeutung
im persönlichen Leben erfahren. Beispielsweise beginnen intrusive Erinnerungen
einer Bergung von toten Kindern aufzutreten, wenn ihre eigenen Kinder in ein
ähnliches Alter kommen (Clohessy & Ehlers 1999).
Ehlers und Clark (2003) können in ihrem Modell detailliert die Bedeutung
und den Einfluss maladaptiver, verhaltensbezogener Strategien und kognitiver
Verarbeitungsprozesse für die Chronifizierung der Störung aufzeigen. Zu den
verhaltensbezogenen Strategien, die die Wahrscheinlichkeit einer persistenten
PTBS erhöhen, zählen aktive Versuche der Gedankenunterdrückung, der Ablen-
kung, die Vermeidung von Auslösereizen, der Gebrauch von Alkohol oder Medi-
kamenten zur Angstreduktion, der Verzicht auf normale Aktivitäten und die
Aneignung von Sicherheitsverhalten zur Minimierung traumabezogener Folgen.
Damit stellt die Konzeption von Ehlers und Clark das ausführlichste Modell in
Bezug auf die Aufrechterhaltung und Behandlung Posttraumatischer Störungen
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dar. Das Modell trägt maßgeblich zum Verständnis der Bedeutung relevanter,
negativer Einschätzungen und kognitiver Copingstrategien für den Verlauf der
Störung bei. Darüber hinaus wird ein neuer, peritraumatischer Risikofaktor für
die Chronifizierung einer PTBS – das Sich-Aufgeben – identifiziert und ausführ-
lich beschrieben. Das Modell hat weitreichende Konsequenzen in der Behandlung
von Personen mit PTBS (Ehlers & Clark, 2003) aber auch für »breite«, präventive
Interventionen im großen Maßstab, z.B. auf Gemeindeebene nach einem Bom-
benattentat (Gillespie, Duffy, Hackmann & Clark 2002).
Integrative Modelle
Während die meisten Modelle einen Schwerpunkt in der Dissoziation, biologi-
schen Prozessen oder Informationsverarbeitung sehen, versuchen eine Reihe von
AutorInnen, diese differenten Mechanismen in integrativen Modellen zusammen-
zuführen. Im Ansatz von Foa und Hearst-Ikeda (1996), welche Dissoziation und
Netzwerktheorie kombinieren, wird davon ausgegangen, dass obwohl dissoziative
Reaktionen möglicherweise ein adaptiver Mechanismus sind der zur Emotionsre-
gulierung dient, Dissoziation auch ein Vermeidungsmechanismus ist, der die
Aktivierung der Furchtstruktur unterbindet und so eine Verarbeitung traumati-
scher Erinnerungen verhindert. Ähnlich argumentieren Ehlers und Steil (1995),
die annehmen, dass Dissoziation und emotionale Taubheit kognitive Strategien
zur Kontrolle von Intrusionen sind. Diese kognitiven Kontrollstrategien blockieren
ihrerseits die Verarbeitung und Auflösung traumatischer Erinnerungen.
Andere kognitive Modelle, die eine Verknüpfung mit dissoziativen Mecha-
nismen herstellen wurden von Janet (1894), Terr (1990) van der Kolk und van
der Hart (1991) oder Brewin, Dagleish & Joseph (1996) postuliert. Im Gegensatz
zum Ansatz der Netzwerkmodelle, die davon ausgehen, dass sich das traumatische
Gedächtnis lediglich durch eine besondere Struktur (mehrere Elemente, die stark
miteinander verknüpft sind) auszeichnet, wird hier ein grundlegend anderer
Mechanismus des traumatischen Gedächtnisses angenommen. Pathologische
Reaktionen, wie z.B. lebhaftes, unkontrollierbares Wiedererleben, entstehen,
wenn traumatische Erinnerungen vom normalen Gedächtnissystem dissoziiert
werden. Dabei wird angenommen, dass zwei oder mehrere getrennte Gedächtnis-
systeme vorliegen, die Informationen ohne oder nur mit geringer Aufmerksamkeit
speichern. Beispielsweise können unter normalen Umständen der Aufmerksam-
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keitsverteilung gut sichtbare, aber unerwartete Objekte »übersehen« werden.
Diese unerwarteten Objekte – obwohl nicht bewusst wahrgenommen – werden
dennoch enkodiert und gespeichert und können das Verhalten beeinflussen (Mack
& Rock 1998). Da wahrgenommene Repräsentationen für gewöhnlich vorüber-
gehend oder nur indirekt erinnerbar sind, können unter emotional belastenden
Ereignissen Erinnerungen dauerhaft und lebendig in das Gedächtnissystem ein-
geschrieben werden.
Duale Repräsentationstheorie
Explizit formuliert wird diese Ansicht in der Dualen Repräsentationstheorie
traumatischer Erinnerungen von Brewin, Dagleish & Joseph (1996). Bezug
nehmend auf die Theorie interagierender kognitiver Systeme von Teasdale und
Barnard (1993) wird angenommen, dass während der Traumatisierung sensori-
scher Input sowohl mit als auch ohne Beteiligung kortikaler Strukturen verarbeitet
wird. Dabei arbeiten parallel zwei Gedächtnissysteme – VAMs und SAMs -,
wobei jeweils ein System zu unterschiedlichen Zeiten priorisiert ist. Während
»verbal zugängliches Wissen« (VAMs, verbal accessible memories) ins autobiogra-
phische Gedächtnis integriert und bewusst abrufbar ist, wird »situational abruf-
bares Wissen« (SAMs, situational accessible memories) im Unterbewusstsein ge-
neriert und gespeichert.
VAMs des Traumas sind innerhalb des gesamten persönlichen Kontextes
einer Person repräsentiert, das die Vergangenheit, Gegenwart und Zukunft mit
einschließt. Sie beinhalten Informationen, die Individuen vor, während und nach
dem traumatischen Ereignis beachtet haben und die ausreichend bewusst verar-
beitet wurden, sodass sie im Langzeitgedächtnis gespeichert und später willentlich
wieder abgerufen werden können. Diese Erinnerungen sind Verarbeitungsprozes-
sen unterworfen (Vergessen oder Fokussierung auf bestimmte Aspekte des
Traumas), werden mit der Zeit weniger detailliert und können mit anderen
kommuniziert werden. Die Einschränkung der Aufmerksamkeit auf die gegen-
wärtige bedrohliche Situation und die Effekte der Übererregung beschränken
aber entscheidend die bewusst wahrnehmbare Information während des Ereignis-
ses. VAMs registrieren die Einschätzung der traumatischen Situation und ermög-
lichen es den Personen im Nachhinein über Konsequenzen und Implikationen
des Ereignisses nachzudenken. Deshalb beinhalten VAMs auch »primäre« Emo-
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tionen, die zum Zeitpunkt des Ereignisses auftauchten und »sekundäre« Emotio-
nen im Zuge einer retrospektiven kognitiven Einschätzung des Ereignisses. Eine
Störung der VAM-Enkodierung, die eine detaillierte Erinnerung des traumatischen
Ereignisses verunmöglicht, erhöht die Wahrscheinlichkeit für unkontrollierbare,
intrusive Erinnerungen (Brewin & Saunders 2001).
Im Gegensatz dazu, werden Intrusionen, die ausschließlich unfreiwillig über
situationale Erinnerungen der externalen Umwelt oder internaler Verarbeitungs-
prozesse hervorgerufen werden, dem SAM-System zugeschrieben. SAMs sind
willentlich nicht abrufbar, sondern nur in Situationen, die der traumatischen
Erfahrung ähnlich sind, verfügbar. Das SAM-System beinhaltet somit umfassende
Informationen, die durch niederschwellige Wahrnehmungsprozesse der trauma-
tischen Situation, wie Anblicke, Gerüche, Töne und Geräusche, erhalten wurden.
Diese Informationen waren zu kurz verfügbar, um bewusst wahrgenommen zu
werden. Im Gegensatz zum VAM-System bleibt das situational zugängliche
Wissen im Detail erhalten. Das SAM-System beinhaltet ebenfalls Informationen
über physische Reaktionen auf das Trauma, wie Veränderungen der Herzschlagra-
te, Veränderungen der Körpertemperatur oder Schmerzen. Aus diesem Grund
sind flashbacks mit mehr Details und Emotionen »aufgeladen« als gewöhnliche
Erinnerungen.
Im Zuge traumatischer Erfahrungen können auch komplexere Bewertungen
vorgenommen werden. Entsprechend werden Emotionen wie Scham, Wut und
Schuldgefühle erfahren und im Zusammenhang mit intensiver Angst, Hilflosigkeit
und Horror in das SAM-System integriert. So können unterschiedliche Emotionen
im SAM-System eingebunden sein, die jedoch auf jene »primären« Emotionen
beschränkt bleiben, die während des Traumas erfahren wurden (Grey, Holmes
& Brewin 2001; Holmes, Grey & Young 2005). SAMs können zudem nur schwer
bewusst kontrolliert werden, da eine umweltliche Exposition hinsichtlich von
Geräuschen, Gerüchen oder Anblicken, die als Trigger fungieren können, kaum
vermeidbar ist. Da das SAM-System nicht verbal kodiert ist, sind diese Erinne-
rungen intentional nur schwer abrufbar. Damit wird auch der kommunikative
Austausch mit anderen erschwert und eine Transformierung der SAMs verhindert.
Im Vergleich mit Modellen, die von einem singulären Gedächtnissystem
ausgehen ermöglicht die Duale Repräsentationstheorie die Erklärung einer Reihe
von spezifischen Beobachtungen im Zusammenhang mit PTBS. Darunter fällt
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die Differenzierung von kognitiven Prozessen während des Ereignisses im Ver-
gleich mit umfassenden Einschätzungsprozessen nach dem Ereignis. Weiterhin
impliziert die Duale Repräsentationstheorie, dass die Posttraumatische Belastungs-
störung eine hybride Störung ist, die zwei separate pathologische Prozesse bein-
haltet – die Bewältigung negativer Überzeugungen und zugehöriger Emotionen
sowie die Bewältigung von Intrusionen. Die Bewältigung traumatischer Erfah-
rungen hängt vom Ergebnis dieser beiden Prozesse ab. Eine Voraussetzung ist
die Reduktion negativer Emotionen, die durch die kognitive Einschätzung des
Traumas erzeugt werden. Zusätzlich verursachen traumatische Erfahrungen eine
Reaktivierung bestehender negativer Einschätzungen über das Selbst, die Welt
und die Zukunft. Erst durch eine bewusste Neueinschätzung von Kontrolle über
die Umwelt, Reattribuierung von Verantwortlichkeit und eine Integration neuer
Informationen in bestehende Konzepte und Überzeugungen wird eine Reduktion
negativer Affekte möglich. Die zweite Voraussetzung ist die Minimierung und
Unterbindung anhaltender automatisierter Reaktivierungen situational abrufbaren
Wissens über das Trauma. Nach Brewin (1989) ist dies möglich, indem neue
SAMs auf Grund einer psychophysiologischen Habituation oder kognitiven Re-
strukturierung der Bedeutung des traumatischen Ereignisses erzeugt werden.
Diese bestehen zwar aus den ursprünglichen SAMs, sind aber mit reduzierten
negativen Affekten gekoppelt und können so den Zugang zu den traumabezogenen
SAMs blockieren.
Insgesamt leisten die Modelle kognitiver Schemata einen bedeutenden Bei-
trag hinsichtlich der Entstehung der Posttraumatischen Belastungsstörung – als
akute aber auch verzögerte Reaktion – und der Entwicklung kognitiver Interven-
tionsstrategien. Kritisch gesehen werden muss, dass die Duale Repräsentations-
theorie im Wesentlichen auf Prozesse des Gedächtnisses und der Einschätzung
sowie auf Emotionen fokussiert ist und andere wichtige Besonderheiten der PTBS,
wie die gesteigerte Konditionierbarkeit oder emotionale Taubheit, kaum thema-
tisiert. Für dissoziative Reaktionen lassen sich daraus keine spezifischen psycho-
therapeutischen Behandlungsschritte ableiten. Dissoziation wird lediglich als
potentieller Störungsprozess bei der Enkodierung von Informationen ins VAM-
System betrachtet, das wiederum die Wahrscheinlichkeit einer PTBS erhöht.
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Multifaktorielles Rahmenmodell
Die meisten beschriebenen Erklärungsansätze gehen von einer monokausalen
Verursachung der Entstehung und Aufrechterhaltung der Posttraumatischen
Belastungsstörung aus. Im Gegensatz dazu präsentiert Maerker (2003) ein multi-
faktorielles Rahmenmodell, dessen Grundlage die Annahme eines breiten psycho-
sozialen Rahmens für die Genese einer PTBS ist. Die Besonderheit des Modells
liegt in der Annahme, dass neben pathologischen Ereignis- und Aufrechterhal-
tungsfaktoren sowie posttraumatischer Prozesse und Resultate auch Schutzfakto-
ren, gesundheitsfördernde Faktoren und Ressourcen integriert sind. Neben den
intrapsychischen Faktoren für die Entwicklung einer Posttraumatischen Belas-
tungsstörung werden auch Bedingungen der sozialen Umwelt als ätiologische
Faktoren für die Gesundung bzw. Aufrechterhaltung der PTBS als maßgeblich
betrachtet.
Maerker betont in seinem Modell, dass man einer Reihe von Risikofaktoren
auch eine Schutzwirkung zuschreiben muss, da sie einen positiven Einfluss in
der Bewältigung von Extremereignissen haben. Einige Risikofaktoren sind deshalb
auch als Schutzfaktoren zu verstehen. So fand Maerker (1999) einen u-förmigen
Zusammenhang zwischen Traumatisierungsalter und dem PTBS-Risiko bei an-
thropogen verursachten Traumata: während Kinder und Jugendliche sowie ältere
Erwachsene ein erhöhtes Risiko aufweisen, ist dies bei jungen Erwachsenen und
Erwachsenen mittleren Alters vergleichsweise gering. Ebenfalls kann angenommen
werden, dass Persönlichkeitseigenschaften, wie beispielsweise emotionale Reife
(Lee, Vaillant, Torrey & Elder 1995; Noelen-Hoeksema & Morrow 1991) mit
der Ausbildung einer Posttraumatischen Belastungsstörung assoziiert sind: eine
geringe emotionale Reife erhöhte die Wahrscheinlichkeit des Auftretens psycho-
pathologischer Symptome. Dennoch muss hierzu festgestellt werden, dass die
methodische Erfassung von Persönlichkeitseigenschaften vor dem Trauma
schwierig ist und nur wenige Längsschnittstudien vorliegen, sodass eine abschlie-
ßende Beurteilung noch aussteht (Maerker 2003).
Den objektiven Ereignisfaktoren, wie der Traumadauer, dem Schadensaus-
maß, dem Verletzungsgrad oder der Anzahl der Toten, wird zwar in diesem
Modell eine direkte Beziehung mit den Folgen zugestanden, aber darauf hinge-
wiesen, dass der subjektiven Bewertung des Ereignisses durch die Opfer – bei-
spielsweise in Form eines Gefühls, die persönliche Autonomie während des
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Abb. 4: Multifaktorielles Rahmenmodell der Ätiologie von Traumafolgen
(Maerker 2003, 24)
traumatischen Geschehens bewahrt zu haben – eine wesentlich größere Rolle
zukommt (Ehlers & Clark, 2000).
Der größte Einfluss auf die Chronifizierung der Posttraumatischen Belas-
tungsstörung wird Faktoren zugeschrieben wie direkten und indirekten Vermei-
dungsstrategien (Gedankenunterdrückung und Gefühlsvermeidung, dysfunktio-
nales Sicherheitsverhalten, exzessives Grübeln und Wut, Ablenkung durch selbst
zugefügte Schmerzreize) sowie kognitiven, maladaptiven Copingstrategien
(Selbstvorwürfe und Schuldgefühle, negative Weltsicht). Weiters werden im
Modell gesundheitsfördernde Faktoren und Ressourcen als bedeutsam erachtet.
Darunter subsumiert sich die Fähigkeit, das Geschehene einzuordnen, es zu ver-
stehen und ihm eine Bedeutung zu verleihen (Kohärenzsinn; Antonovsky 1997),
die Fähigkeit der persönlichen Offenheit und Offenlegung der traumatischen
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Erinnerungen (disclosure; Pennebacker, 1989) sowie die soziale Anerkennung
als Opfer bzw. Überlebende/r (Fontana & Rosenheck 1994).
Zu den Posttraumatischen Reaktionen werden neben Prozessen der Gedächt-
nisorganisation und neurobiologischer Veränderungen (Brewin & Saunders,
2001), auch weitere klinisch relevante Störungen, wie Angststörungen oder De-
pressionen, gerechnet. Sekundär zeigen sich in einigen Fällen psychosoziale
Konsequenzen, wie Schwierigkeiten am Arbeitsplatz, Karrierebrüche, Beziehungs-
abbrüche oder Schwierigkeiten bei der Erziehung der Kinder (Maerker 2003).
Dennoch ist auch eine posttraumatische Reifung möglich. Manche Personen
berichten im Nachhinein traumatischer Ereignisse, dass das Erlebte zwar einen
Bruch in der Biographie verursacht hat, aber auch zu einer Neubewertung we-
sentlicher Lebensbereiche (Beziehungen zu anderen, Wertschätzung des Lebens,
persönliche Stärken, religiös-spirituelle Veränderungen) führte, die sie nicht ver-
missen möchten.
Ausblick
Ausgehend von der Entwicklung der diagnostischen Kriterien der Posttraumati-
schen Belastungsstörung, die erst 1980 – auf Grund der vielfältigen psychischen
Symptome von Vietnamveteranen – im Diagnostischen und Statistischen Manual
Psychischer Störungen (DSM-III, APA) publiziert wurden, zeigt sich, dass sich
ursprünglich die diagnostischen Kriterien überwiegend an Symptomen orientier-
ten, die bei Kriegsteilnehmern zu beobachten waren. Die Veränderungen im
DSM-IV (APA, 1990) werden aber weiterverfolgt, da sich die bestehenden dia-
gnostischen Kriterien beispielsweise nur schwer auf chronische Traumatisierungen
im Kindes- und Jugendalter übertragen lassen. Auf Grund von Untersuchungen
über Mehrfachtraumatisierungen, insbesondere bei Kriegsvertriebenen, bei kör-
perlichem und sexuellem Kindesmissbrauch, aber auch bei Folter- und Entfüh-
rungsopfern werden voraussichtlich in der nächsten Überarbeitung des DSM
neue Kategorien eingeführt werden, die zur Zeit als »Disorder of Extreme Stress
Not Otherwise Specified« (DESNOS) oder aber als »Komplexe Posttraumatische
Belastungsstörung« diskutiert werden. Dies impliziert, dass auch die bestehenden
Modelle erweitert bzw. neue Modelle der Entstehung und Aufrechterhaltung
von Traumatisierung entwickelt werden müssen.
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